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１．Demonstration of defective amelogenesis using an
in vitro amelogenesis imperfecta model
Dian Yosi Arinawati（Graduate School of Oral Scien-
ces, Tokushima University）
Keiko Miyoshi, Hiroko Hagita, Taigo Horiguchi,
Takafumi Noma（Department of Molecular Biology,
Institute of Biomedical Sciences, Tokushima Univer-
sity Graduate School）
［Objective］ Teeth are required for chewing food,
speaking, swallowing and making facial expressions.
Therefore, tooth loss has significant impact on the
health and quality of life. Regeneration of tooth is an
ideal treatment for losing tooth, however, molecular
mechanism of tooth development is complicated and still
unclear. To address this problem, studying the disease
model is useful for understanding pathophysiology
during tooth development. Teeth are coated by enamel,
so that the alteration during enamel formation and
mineralization causes enamel defect called amelogenesis
imperfecta（AI）. Previously we identified and reported
２１６
a causative mutation of Specificity protein6（Sp6）in an
AI rat（AMI）. To understand the defective amelogenesis
in AMI, we performed gene profiling using２D and３D
culture systems with the AMI‐derived dental epithelial
cell‐line, ARE‐B３０ compared with its control, G５.
［Materials and Methods］２D culture system ; G５ or
ARE‐B３０was seeded on plastic dish or on the collagen
membrane.３D culture system ; G５ or ARE‐B３０ was
co‐cultured with RPC‐C２A, a rat pulp cell‐line on the
collagen membrane. The mRNA of ameloblast differen-
tiation marker genes were analyzed by RT‐PCR.
［Results］The expressions of ameloblast differentiation
markers amelotin , kallikrein-related peptidase 4 and p75
nerve growth factor receptor were only detected in G５but
not in ARE‐B３０. Loss of function study using siRNAs
in G５suggested Sp６ involvement in the amelogenesis‐
marker genes regulation. However, gain of function
study by transient transfection of exogenous Sp６ in
ARE‐B３０could not rescue the marker genes expression.
［Conclusions］We found perturbed responsiveness of
AI‐derived dental epithelial cells with Sp６mutation to
the in vivo mimicking culture condition, compared to
wild type control. Our findings will shed a new light on
the regulatory cascade of tooth development and
regenerative therapy in the future.








































天宅 あや，下畑 隆明，畑山 翔，Nguyen Quoc
Anh，木戸 純子，福島 志帆，石田 快，








とが明らかとなっている。しかし C. jejuni の感染と UPR
との関連については未だ報告がない。そこで本研究では，
C. jejuni感染とUPRとの関連について明らかにすること








た。また ERストレスの誘導により C. jejuni の細胞内侵
入が抑制され，UPRシグナル経路のノックダウン細胞
では促進された。以上の結果から，UPRは C. jejuni 感染
制御に重要なシグナル伝達であることが明らかとなり，
今後新たな治療ターゲットに発展することが期待される。
４．Application of UVA‐LED on Extended‐Spectrum
β‐Lactamase（ESBL）Producing Escherichia coli
from Clinical Isolates
Maria Ulfa，Takaaki Shimohata，Shiho Fukushima，
Takashi Uebanso，KazuakiMawatari，AkiraTakahashi
（Department of Preventive Environment and Nutrition,
Institute of Biomedical Sciences, Tokushima University）
Momoyo Azuma（Department of Infection Control
and Prevention, Tokushima University Hospital）
Background : The prevalence of Extended‐Spectrum
β‐lactamase（ESBL）producing Escherichia coli is increa-
sing rapidly in the worldwide. ESBL‐E.coli is transferred
between humans and animals, and also spread in water
or food environments and potentially contaminated and
infects exposed individuals. This study aimed to evaluate
the ability of UVA‐LED irradiation to inactivate ESBL‐
E.coli from clinical isolates strain by disrupts the DNA
and destroys their ability to reproduce.
Methods : The samples of ESBL‐E.coli isolates were
identified from patients in Tokushima University Hospital
in２０１７and２０１８，and E.coli K‐１２was used as a non‐
ESBL‐E.coli control strain. The bacterial suspensions
were exposed by ultraviolet light emitting diodes（UVA‐
LED）with３６５nm wavelength.
Results :We observed inactivation of K‐１２ strain and
ESBL‐E.coli in UVA irradiation. But that inactivation
efficiency was decreased in ESBL‐E.coli from clinical
isolates. This is the first report applying UVA‐LED
irradiation to ESBL‐E.coli from clinical isolates strain,
and we found the different UVA‐LED response in
ESBL‐E.coli . In the next experiment, we are going to
search the influencing factors and identify the mechanisms






































音見 暢一，天野 雅史，湯浅 将生，山田 健二，






























近藤 真代，坂東 弘基，香川 耕造，西村 春佳，





























合田 光寛，濱野 裕章，岡田 直人，今西 正樹，
座間味義人，桐野 靖，中村 敏己，寺岡 和彦，
石澤 啓介（徳島大学病院薬剤部）
斉家 和仁，新村 貴博，今西 正樹，座間味義人，
池田 康将，石澤 啓介（徳島大学大学院医歯薬学研
究部臨床薬理学分野）





























































西谷 真明，阪野 太郎，伊藤 文子（社会医療法人
川島会川島病院泌尿器科）
横田 成司（同 鳴門川島クリニック）




























橋 直希，荻野 広和，埴淵 昌毅，西條 敦郎，
飛梅 亮，香西 博之，米田 浩人，福家 麻美，




























松本 明彦，江西 哲也，西 仁美（徳島市民病院
リハビリテーション科）





























樋口 忠弘，竹内 誠，佐藤 亮祐，吉岡 伸治，



























田 昌寛，中内 沙恵，木下 大蔵，大寺 誠，



























































































飛梅 威，松本 和久，松浦 朋美，添木 武，
藤本 裕太，原田 貴文，Robert Zheng，數藤久美子，
西條 良仁，上野 理絵，川端 豊，坂東 美佳，
山田 なお，伊藤 浩敬，轟 貴史，伊勢 孝之，
楠瀬 賢也，山口 浩司，八木 秀介，福田 大受，



























飯間 努，藤澤 一俊，寺田 菜穂，川田 篤志，






























野田 和克，田中久美子，中村 文香，藤野 泰輝，
三好 人正，北村 晋志，岡本 耕一，宮本 弘志，



































石谷 麻衣，宇 憲吾，関本 悦子，柴田 泰伸，




























阿部あかね，今倉 健，手塚 敏史，稲山 真美，
葉久 貴司（同 呼吸器内科）





























宮上 侑子，中村 信元，岡本 惠伸，大浦 雅博，


























森 あずさ，内藤 伸仁，坂東 紀子，原田 紗希，
河野 弘，豊田 優子，後東 久嗣，西岡 安彦（同
呼吸器・膠原病内科）
山 博輝，梶 龍兒（同 神経内科）





























宮上 慎司，小野 広幸，岸 誠司，稲垣 太造，
湊 将典，上田 紗代，西村 賢二，柴田恵理子，
田蒔 昌憲，岸 史，村上 太一，安部 秀斉，
長井幸二郎（同 腎臓内科）
近藤 英司（同 耳鼻咽喉科）































飛梅 威，松本 和久，松浦 朋美，添木 武，
藤本 裕太，原田 貴文，Robert Zheng，數藤久美子，
西條 良仁，上野 理絵，川端 豊，坂東 美佳，
山田 なお，伊藤 浩敬，轟 貴史，伊勢 孝之，
楠瀬 賢也，山口 浩司，八木 秀介，福田 大受，




































































森 敬子，林 真也，高橋 幸志，鈴木 康博，




























森 勇人，藤本 啓介，藤木 和也，佐尾山裕生，
石川 大地，松下 健太，四方 祐子，川下陽一郎，
近清 素也，大村 健史，中川 靖士，広瀬 敏幸，
倉立 真志，八木 淑之（同 外科）





























三好 彩佳，松下 健太，荒瀬 美晴，湯浅 志乃，
大村 健史，三村 誠二（同 救急科）
高丸利加子，中野 勇希，早渕 修，片岡 秀之，
市原新一郎，（同 総合診療科）



























































武原悠花子，喜多 秀仁，上野 恵輝，林 秀樹，





























敷地 孝法，山村 理恵（同 皮膚科）
山口 普史（同 感染症科）
＜症例１＞
６０歳代，男性。
主訴：発熱，発疹，下痢。
２０XX／４／XX，全身発赤，下痢が出現。翌日には発
熱も認めたため近医受診。CAMなどの処方を受けるも
症状の改善を認めないため，４／XX＋２に精査加療目的
で総合診療科入院となった。右大腿上部に刺し口と思わ
れる鱗あり。血液及び刺痕部皮膚生検検体を Rickettsia
japonica PCR検査に提出したところ，血液は陰性であっ
たが刺痕部皮膚で陽性となったため日本紅斑熱と診断し
た。MINO+CPFXで治療を開始（CPFXは副作用で中
断）。経過は良好で第８病日に退院となった。
＜症例２＞
７０歳代，男性。
主訴：発熱，発疹。
２０XX／５／XX，全身痛，怠感にて紹介元受診。CRP
上昇，血小板減少，肝機能障害などを認め，その後発疹
や４０度を超える発熱も出現したため，５／XX＋３に精査
加療目的で総合診療科入院となった。左上腕に虫刺痕を
認め，血液及び刺痕部皮膚生検検体をRickettsia japonica
PCR検査に提出したところ，両検体で陽性となり日本
紅斑熱と診断した。MINOで治療を開始。経過は良好
で第９病日に退院となった。
＜まとめ＞
日本紅斑熱などのマダニ感染症を疑うときには，血液
のみならず虫刺痕部皮膚生検検体を用いた同定検査も同
時に施行すべきである。
２２９
